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1 序論 

1.1 精巣悪性腫瘍の診療の現況 

1.1.1 概要 

精巣悪性腫瘍は、発生頻度が低く、いわゆる希少がんに分類される疾患である。

精巣に発生する腫瘍は、組織型によらず片側の精巣の無痛性の結節や腫瘤とし

て自覚される。そのほとんどが放置すると急速に進行し、遠隔転移を伴うことの

多い、臨床的に悪性度が高い疾患である。精巣悪性腫瘍の本態は、形態学的にも

臨床的にも多様な病態を呈する。最も代表的な組織型である胚細胞腫瘍は、1978

年にシスプラチンをベースとした化学療法の有効性が報告されて以降、治療成

績が飛躍的に向上し、進行例であっても集学的治療により 2014 年時点で 95%

以上の患者で治癒が見込めると報告されている(1)。一方で精巣悪性腫瘍は、20

～39 歳に好発することが知られているが、Kurobe らの研究によると、精巣悪性

腫瘍治療後の症例の 60%が性腺機能低下に伴う生活の質の低下があったと報告

している(2)。このように精巣悪性腫瘍は、学生や働き盛りの男性に好発し、精

巣を喪失する点や、抗がん剤による深刻な後遺症など、さまざまな身体的、心理

的な合併症に悩むサバイバーも少なくない。このことから精巣悪性腫瘍は、社会

的にも重要性を増しつつある疾患である。 
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1.1.2 疫学 

精巣悪性腫瘍は稀な疾患である。病態や遺伝子変異の研究の進展により精巣

悪性腫瘍の形態は細分化されつつあるが、分類上大部分を占める胚細胞腫瘍で

あっても西洋諸国において 10 万人あたりわずか 5～10 人と報告されており、本

邦における発生率は 10 万人あたり約 1.3 人とさらに稀である(3)。泌尿器科専

門医にとっては、日常診療でしばしば遭遇する疾患ではあるものの、「人口 10 万

人あたり 6 例未満」という厚生労働省の希少がんの定義に該当する(4)。一方で

精巣悪性腫瘍は、多くの地域で 20 歳から 39 歳の青壮年の男性が発症する悪性

腫瘍の 9-29%を占めており、若年者に最も頻度の高い悪性腫瘍であるという特

徴がある(5)。精巣悪性腫瘍の年齢標準化された発生率が最も高いのは、北欧、

オーストラリア、ニュージーランドである(3)。その他の地域においては、米国

の発生頻度は中間的で、アジア・アフリカでは比較的低いとされる(6)。様々な

人種データを包含する米国における地域がん登録に基づく SEER（Surveillance, 

Epidemiology, and End Results）データベースによると、精巣悪性腫瘍は好発年

齢が若い疾患の中でも、特に人種・民族による発生率の差異があることが知られ

ており(5)、非ヒスパニック系白人、ヒスパニック系、ネイティブアメリカン、

アジア系、黒人の順に発生率が高い(5)。SEER データベースによると男性の精

巣悪性腫瘍の発生率は、人種・民族に関係なく、13 歳頃から急速に増加し、29
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歳にピーク（10 万人あたり 13 人）がある(5)。そして加齢とともに減少し、75

歳頃を最下点（10 万人あたり 1 人）として、以降は悪性リンパ腫をはじめとす

る胚細胞腫瘍以外の悪性腫瘍により、超高齢者でわずかに増加する(5)。 

諸家の報告によると過去に精巣悪性腫瘍の発生率は世界的に増加傾向である

ことが示唆されていた(7-9)。この傾向は特にヒスパニック系に顕著であったが、

2000 年以降の米国における報告によると、ヒスパニック系以外の白人において

は精巣悪性腫瘍の発生率は、安定しつつある報告もある(10)。この報告では、ヒ

スパニック系とそれ以外の白人との差異に着目し、栄養状態の改善や肥満率、マ

リファナ依存症の蔓延、農薬や種々の化学物質への曝露との関連を指摘してい

るが、精巣悪性腫瘍の頻度が増加した明確な要因は不明である(10)。 

一方で精巣悪性腫瘍の病期については、診断技術や疾患の認知度の高まりか

ら、転移症例の割合が特に米国の白人において 44.6%（1973-1977年）から 27.3%

（1998-2001 年）へと、減少傾向にあるという報告もある(8)。 

1.1.3 危険因子 

胚細胞腫瘍は、精巣悪性腫瘍の少なくとも 95%と大部分を占める組織型であ

る(11)。このためこの節では、胚細胞腫瘍の危険因子について概説する。精巣胚

細胞腫瘍の危険因子としては、停留精巣の既往、対側精巣の胚細胞腫瘍の既往、
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家族歴、上皮内新生物の 4 つがある(11)。 

停留精巣とは精巣が陰嚢内に触知できない病態を指す。男児において、後に精

巣となる生殖腺は、母親の胎内にいるとき腹部に存在する。1 歳までに大部分の

男児において、精巣は陰嚢内へ下降すると言われるが、乳児期以降に停留精巣の

状態にある男児は、これ以上の下降は見込めない。未治療の停留精巣がある男性

は、患側精巣で胚細胞腫瘍と診断される相対危険度が 4～6 倍であり、小児期に

精巣を陰嚢内に下降させる精巣固定術を実施することで相対危険度は 2～3倍に

減少する(12)。また片側の停留精巣症例であっても、健側精巣に胚細胞腫瘍を発

症するリスクもあり、Akre によるとその相対危険度は 1.74 である(13)。 

精巣の胚細胞腫瘍の既往がある男性は、対側の精巣に新たに胚細胞腫瘍を発

症する可能性が 12倍になる。ただし胚細胞腫瘍の発症頻度自体が稀であるため、

既往のある男性であっても対側精巣に対する胚細胞腫瘍の 15年間の累積発生率

は 2%程度である(14)。 

胚細胞腫瘍には遺伝的素因があるとされ、精巣腫瘍の家族歴は最大の危険因

子とされる(15)。第二度以内の近親者の相対危険度は、4～8 倍に増加する(16)。 

胚細胞腫瘍は、一部の例外を除いて上皮内新生物から発生することが知られ

ている。この病変は、2004 年までの精細管内胚細胞腫瘍（intratubular germ cell 

neoplasia; ITGCN）というかつての名称に代わり、2016 年の WHO 分類で germ 
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cell neoplasia in situ (GCNIS)として定義されるようになった(17)。GCNIS は、

英語の略号であるが、適切な日本語訳を決めがたいことから、本邦における『精

巣腫瘍取り扱い規約 第 4 版』では略号のまま表記されている(18)。GCNIS は

精巣機能低下と関連する所見とされ(19)、精子減少症など男性の不妊症患者に

しばしば偶発的に発見される(20)。未治療の GCNIS が進行する累積危険度は 5

年で約 50%となるが、全ての GCNIS が最終的に胚細胞腫瘍に至るかどうかは

不明である(21)。 

1.1.4 組織学的分類 

精巣腫瘍は、組織学的に胚細胞腫瘍とそれ以外に大別される。 

1.1.4.1 胚細胞腫瘍 

胚細胞腫瘍は、セミノーマ、卵黄嚢腫瘍、絨毛癌、胎児性癌、奇形腫の 5 種類

の組織学的亜型のうち、いずれかの組織学的所見を伴う腫瘍の総称である。これ

らは単独で発生することもあるが、2 種類以上の組織学的亜型を含む混合的な病

理形態を有することもある。このため、前者を胚細胞腫瘍-単一型、後者を胚細

胞腫瘍-混合型と分類することがある(22)。しかし臨床的な取り扱いの都合上、

胚細胞腫瘍を分類する際には、純粋なセミノーマのみで構成される胚細胞腫瘍

を単にセミノーマと呼称し、それ以外の胚細胞腫瘍はセミノーマの成分を含む
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場合であっても、非セミノーマに大別することが多い。セミノーマは、非セミノ

ーマと比較して 10 歳程度平均年齢が高いとされる(23)。精巣の発生学的な特性

から大動脈周囲など後腹膜のリンパ節に転移を伴うことが多いが、抗がん剤の

感受性が良いことから、適切な集学的治療により転移症例であっても治癒を目

指す(11)。 

また胚細胞腫瘍は、精巣外臓器に遠隔転移した後に精巣外の病変を残して精

巣の原発巣が自然退縮する、いわゆる“burn-out”と呼ばれる状態を伴うことがあ

る。この場合、原発巣の腫瘍を切除しても、その病理像は瘢痕組織のみであり、

セミノーマにも非セミノーマにも分類できるとは限らない。精巣外の病変を生

検して原発巣の組織型を推測できることもあるが、そうでない場合は「組織型不

明な胚細胞腫瘍」に分類する(24)。 

上述のセミノーマと非セミノーマは、基本的に GCNIS を共通の前駆病変と

し、精巣実質の精細管組織から発生すると考えられる。GCNIS に由来する胚細

胞腫瘍の遺伝子学的特徴として 12 番染色体短腕の重複（i (12p)）の存在が挙げ

られる(25)。 

例外的な病態としては精母細胞性腫瘍と思春期前型の奇形腫・卵黄嚢腫瘍が

ある。これらも胚細胞腫瘍の範疇ではあるものの、セミノーマや非セミノーマと

異なり GCNIS から発生せず、i (12p)の存在を認めない。このため『精巣腫瘍取
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り扱い規約 第 4 版』において GCNIS 非関連胚細胞と別枠で分類される(18)。

精母細胞性腫瘍は、セミノーマと類似した病理組織像を有し、50 歳以降の症例

報告が多い。また他の胚細胞腫瘍と混合せず、停留精巣などの危険因子と関連が

ないとされる(22)。純粋な精母細胞性腫瘍は基本的に転移を生じにくいが、化学

療法抵抗性の肉腫的なバリアントを含む転移症例の報告もある(26)。また奇形

腫・卵黄嚢腫瘍のうち、思春期前型と称されるものは、皮様嚢腫、類表皮嚢腫、

高分化神経内分泌腫瘍（別名：単胚葉性奇形腫）、卵黄嚢腫-思春期前型などに細

分される(27)。これらは、一部の例外的な報告を除けばいずれも遠隔転移はほと

んど生じないとされる。 

1.1.4.2 胚細胞腫瘍以外 

『精巣腫瘍取り扱い規約 第 4 版』によると、胚細胞腫瘍以外の精巣腫瘍の組

織型の分類として、性索間質性腫瘍、卵巣上皮型腫瘍、若年性肉芽腫、血管腫、

血液リンパ組織性腫瘍、集合管と精巣網の腫瘍が挙げられている(18)。これらは

精巣の悪性腫瘍だけでなく、一部良性腫瘍も含む分類である。そのほか同書には、

傍精巣組織の腫瘍、精管および精巣付属器の間葉系腫瘍、転移性腫瘍も挙げられ

ているが、厳密には精巣原発の腫瘍と言いがたい。胚細胞腫瘍以外の精巣悪性腫

瘍は、比較的頻度の高い高齢者における悪性リンパ腫を除くと、希少がんである
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精巣悪性腫瘍の中でもさらに稀有であり、その希少性と鑑別の困難さから、仮に

良性腫瘍であっても、病理診断がつくまでは胚細胞腫瘍と同様の対応を受ける

ことがほとんどである(11)。 

性索間質性腫瘍は、文字通り性索成分、間質成分のいずれかからなる腫瘍であ

る。精巣組織は、生殖細胞を支える索状のセルトリ細胞と男性ホルモンを分泌す

る間質細胞であるライディッヒ細胞から構成される。性索間質性腫瘍はこれら

の細胞に由来するセルトリ細胞腫、ライディッヒ細胞腫、およびこれらの混合型

に分類される。大部分の予後は良好であるが、稀に悪性の臨床経過をたどる症例

もある。壊死、血管浸潤、核異型性などの所見から組織学的に良性と悪性の鑑別

が試みられることもある(28)。 

卵巣上皮型腫瘍は、卵巣の表面上皮型腫瘍に類似した腫瘍であり、漿液性腫瘍、

粘液性腫瘍、類内膜癌、明細胞腺癌、ブレンナー腫瘍、およびこれらの混合型に

分類される。極めて稀な病態であるが、臨床的な良悪性は卵巣腫瘍に準じて腺腫、

境界腫瘍、癌に分類される(29)。 

若年性黄色肉芽腫は乳幼児に生じる組織球性の疾患である。自然退縮例もあ

り、その良悪性の分類や治療方針には議論がある(30)。血管腫は、海綿状、毛細

血管性、類上皮性などの組織像を示す良性腫瘍であり、幅広い年齢層にみられる。 

精巣の血管リンパ組織性腫瘍の 80-90%は、びまん性大細胞型 B 細胞性リン
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パ腫（Diffuse large B cell lymphoma; DLBCL）であり、そのほか濾胞性リンパ

腫、節外性鼻型 NK/T 細胞リンパ腫、形質細胞腫、骨髄肉腫、Rosai-Dorfman 病

もこれに分類される(18)。精巣の DLBCL は、リンパ節外に発生するリンパ腫の

1-2%を占めるに過ぎないが、50 歳以上の男性の精巣悪性腫瘍において鑑別に挙

げるべき組織型とされるる(18)。画像的に精巣に限局する症例であっても全身

症状を伴うことが多く(31)、5 年生存割合は 48%と予後は相対的に不良である

(32)。 

集合管と精巣網の腫瘍には、良性の腺腫と悪性の腺癌がある。後者は高齢で、

かつ生命予後が不良な報告があるが、症例報告数自体が非常に少数であるため、

病理学的特徴は明らかになっていない(33)。 

1.1.5 病期分類と治療戦略 

前述したとおり、精巣悪性腫瘍は、病理診断がつくまでは胚細胞腫瘍の準じた

方針で治療がなされることが多いため、本節では胚細胞腫瘍の病期分類と治療

戦略について概説する。 

1.1.5.1 病期分類と腫瘍マーカー 

国際対がん連合（Union for International Cancer Control; UICC）は、さまざ

まな腫瘍の病期を決定する上で、TNM 分類を作成している。TNM 分類は、原
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発巣の広がり（T）、所属リンパ節転移の広がり（N）、遠隔転移の広がり（M）

から構成され、さらに治療前の臨床的な分類である cTNM 分類と、術後病理組

織学的分類である pTNM 分類がある(34)。精巣腫瘍は、これらに腫瘍マーカー

（S）を加えた TNMS 分類を用いて病期を決定するという他臓器の悪性腫瘍に

はない特徴がある。精巣腫瘍の腫瘍マーカーは、血清中の乳酸脱水素酵素（lactate 

dehydrogenase; LDH）、α-フェトプロテイン（alpha fetoprotein; AFP）、ヒト絨

毛性ゴナドトロピン（human chorionic gonadotropin; hCG）の 3 種類があり、

その絶対値は予後の予想や治療方針を決定する上で重要な指標である。この指

標は、遠隔転移の広がり（特に肺以外の他臓器への転移）と合わせた分類法であ

る IGCCC（International Germ Cell Consensus Classification）として 1997 年か

ら国際的に利用されている(35)。また、腫瘍マーカーのうち AFP と hCG は、

非セミノーマに特異性が高い物質であり、仮に肉眼的な病変が確認されなくて

も、AFP や hCG が高値であれば、非セミノーマ成分が存在していると判断され

る(36)。 

1.1.5.2 治療方針の決定 

精巣の胚細胞腫瘍は、原発巣の退縮例を除けば、無痛性の結節や腫瘤を自覚し

て医療機関を受診する。胚細胞腫瘍は、初診時点で転移していることも多いため、
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遅滞なく精巣とその付属物を一塊にして広範に摘出（高位精巣摘除術）し、病理

組織学的な診断を急ぐのと並行して、CT などの画像検査で精巣外病変の検索を

進め、早期に治療方針を決定する必要がある（図 1）。精巣外の病変が存在する

と予想される II 期・III 期では根治的な化学療法が必要になるのはもちろん、精

巣に病変が限局する I 期であっても再発する可能性を考慮して、長期間の厳重な

サーベイランス、もしくは再発予防目的の術後補助療法を検討する。胚細胞腫瘍

は、固形腫瘍の中でも化学療法に対する感受性が良く、進行例や再発例であって

も治癒を目標とする。この際、組織学的に単一型のセミノーマは、放射線の感受

性が良いことから、術後補助放射線照射が術後補助化学療法と同等の成績を有

する治療として実施されることもある(37)。一方で非セミノーマと呼ばれる、単

一型のセミノーマ以外の胚細胞腫瘍では、化学療法抵抗性の成分（特に奇形腫）

を含む可能性があることから、画像的に精巣外病変が存在しない、あるいは消失

した後でも必要であると判断される場合は、後腹膜リンパ節郭清術をはじめと

した高侵襲の外科的治療を躊躇なく行うことにより残存病変の有無を確認する

(38)。Nitta らの解析によれば、後腹膜リンパ節郭清術によって摘出された病変

部に奇形腫が残存する割合は 36.4%、その他悪性腫瘍が残存する割合は 1.5%で

あった(39)。 
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1.1.5.3 治療成績の向上と中核施設の意義 

胚細胞腫瘍に対する一次化学療法である、ブレオマイシン、エトポシド、シス

プラチンによる 3 剤併用療法（bleomycin, etoposide, cisplatin; BEP）は、1987

年に開発されて以降、現在も標準療法であり続けている。今のところ BEP を凌

駕する化学療法は、開発されていないが、予後不良群の胚細胞腫瘍の 5 年生存

率は、1997 年の 48%(40)から 2019 年の 67%(41)に改善している。このことの

背景には、様々な因子が関与していると考えられるが、Kawai は、ひとつの理由

として骨髄抑制をはじめとした化学療法の合併症に対する支持療法が進歩した

ことによって、強度を維持した BEP が施行可能になったことが挙げている(42)。

Kawai の解析によると、骨髄抑制に対する支持療法である顆粒球コロニー形成

刺激因子製剤の登場により、BEP相対用量強度は0.87から0.98に上昇した(43)。

さらに Kawai は、BEP の相対用量強度が 0.9 以上の症例と 0.9 未満の症例の 5

年生存割合は、それぞれ 86%、75%であることから、顆粒球コロニー形成刺激

因子製剤の登場により BEPの治療強度が維持され予後が改善する可能性を指摘

している(43)。実際、欧州胚細胞腫瘍コンセンサスグループ（European Germ 

Cell Cancer Consensus Group; EGCCCG）は、一次化学療法では安易に薬剤の

減量や治療間隔の延長をすべきではないとしている(44)。 

ただし BEP には高用量のブレオマイシン投与に伴う、間質性肺炎のリスクに
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は注意が必要である。特に高齢者や腎機能不良例などではリスクが高いため、50

歳以上では、ブレオマイシンの使用を避けるべきとの報告がある(45)。高齢化が

進展する現代においては、若年者と同様の治療方針を適応できない胚細胞腫瘍

を診療する機会が今後増加する可能性がある。実際、筑波大学泌尿器科でも様々

なリスクを抱えた高齢者の胚細胞腫瘍の治療を経験したことがある(46)。この

ように、はじめから肺合併症を有するなど特にリスクが高い症例について、軽減

化学療法のレジメンは確立されていない。Inai らは、2000 年から 2010 年まで

の筑波大学および関連施設における胚細胞腫瘍症例を解析し、リスクの高い症

例であっても管理を一元化することで優れた臨床転帰が得られることを報告し

ている(47)。EGCCCG では、高リスク症例に対して合併症の管理の経験が豊富

な人員や医療設備が充実している中核施設での管理を推奨している(48)。 

1.2 希少がんの疫学調査と院内がん登録 

1.2.1 精巣腫瘍の疫学調査の意義 

上述のように精巣悪性腫瘍は、発生頻度の比較的低い希少がんであるが、患者

のリスクを適切に評価し、可能な限り治療強度を維持することで治癒を目指せ

る疾患でもある。Sekine は、「典型例と距離のある症例」、すなわち疾患多様性

の広がりを十分に検討することが疾患概念を確立するのに有用であるとしてい
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る(49)。精巣腫瘍に関しても、BEP 以降、新たな治療は開発されていないが、

症例に対する経験の蓄積によって精度の高い症例の層別化が可能となり、治療

成績は向上しつつある。 

本邦の総人口に対する 65 歳以上の割合は世界一の水準である。さらに 2000

年の 17.4%から 2016 年には 27.3%まで上昇しており、世界でも類をみない速度

で高齢化が進行しつつある(50)。精巣悪性腫瘍に関する疫学調査の結果は、各国

からなされているが、本邦の最新の統計データを用いることで疫学的知見だけ

ではなく、医療連携を含めた診療状況についても新たな知見が得られることが

期待される。また精巣悪性腫瘍の病態や遺伝子変異に関する研究の進展から、組

織的分類の細分化が進んでおり、未知の部分が大きなこれらの超希少がんの診

療状況についても新たな情報が得られる可能性がある。 

1.2.2 大規模データベース解析と本邦における希少がん研究 

医療情報を再利用することの有用性は以前から知られており、がん領域にお

いては各医療機関の症例台帳から、関連病院における診療科データベース、学会

での臓器別がん登録、中核機関の連携による院内がん登録、そして国全体として

の登録事業と発展してきた歴史がある。大規模データベースを一元的に管理す

ることで、疾患のより正確な動態が把握できるようになり、事務的にも学術的に
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も最大の効果と効率が期待される。希少がんについての疫学データは、米国の

SEER を解析した人口ベースの研究から得られたものが代表的であり、本邦でも

院内がん登録を利用し、希少がんの診療において効果的な情報を収集する試み

がなされている(51, 52)。 

1.2.3 本邦における院内がん登録の実際 

Kanayama によると、疫学調査のための、がん登録事業には 3 つの方向性があ

る(53)。すなわち、「(1) 最小限の登録項目で全例登録を目指す」、「(2) 限られ

た施設において詳細なデータを集積する」、「(3) 詳細なデータを全施設で全例登

録する」である。治療法や予後を含めた詳細な解析を可能にするためには、(3)

を行うことが理想的であるが、膨大な労力と経費が必要となるため、これまで小

規模から中規模の多施設共同研究として(2)が実施されるか、学会主導で(1)が行

われるに過ぎなかった。泌尿器科領域においては、日本泌尿器科学会に「がん登

録推進委員会」が発足し、3～5 年毎に、膀胱癌、前立腺癌、腎盂尿管癌、精巣

腫瘍、腎癌の登録が行われてきたが、日本泌尿器科学会の基幹教育施設の 30-

35%が登録している(53)に過ぎず、正確な疫学調査を行うには限界があった。 

2007 年以降、本邦の院内がん登録は、厚生労働省によって割り当てられた、

がん診療連携拠点病院（designated cancer care hospital; DCCH）から、全ての
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がん症例を対象に院内がん登録データを集積している。がん登録事業が開始し

て以降、都道府県が指定する、その他の登録対象となる病院も増加傾向にある。

DCCH やその他の指定病院は、2012 年の 422 施設から 2015 年の 751 施設に増

加している。この結果、院内がん登録データベースは、2015 年までに日本の新

規がん症例の少なくとも 67%をカバーするようになり、以降も増加傾向にある

(54-56)。 

院内がん登録では、各施設でトレーニングを受けた専属の登録担当者が、統一

された基準に則り各がん症例を登録している。現在、筑波大学と国立がん研究セ

ンターが共同で解析中の院内がん登録データベースにおいては、2012 年 1 月か

ら 2015 年 12 月までの期間に登録された泌尿器科関連臓器の悪性腫瘍の情報が

762 施設から 505,486 症例分、登録されている。DCCH 等における医療の状況

を的確に把握するための情報として、登録された施設名と受診経路、患者背景

（年齢、性別）、国際疾病分類腫瘍学 第 3 版（International Classification of 

Diseases for Oncology, 3rd edition; ICD-O-3）に基づく腫瘍の局在と形態診断、

UICC TNM 分類（第 7 版）に基づく病期、初期治療の内容が匿名化処理された

状態で利用可能である。 

今回、この大規模データベースの中から精巣悪性腫瘍のデータを抽出するこ

とで、本邦における精巣悪性腫瘍の新たな疫学的知見や診療に関する動向を得
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られると考えた。 
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2 目的 

本研究では、日本の精巣悪性腫瘍診療の現状を明らかにすることを目的とし

た。具体的には、2012 年 1 月から 2015 年 12 月までの期間に登録された泌尿器

科関連臓器の悪性腫瘍の大規模データベースを用いて、精巣悪性腫瘍のデータ

を抽出し、精巣悪性腫瘍の各組織型の頻度と年齢的特性、年代や病期による症例

数の差異、および施設規模による集約化の状況を明らかにする。 
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3 対象と方法 

3.1 抽出基準と除外基準 

3.1.1 施設名 

今回、胚細胞腫瘍の症例数によって施設の規模を分類するため、施設名が同定

できる症例データを抽出した。 

3.1.2 局在コード 

腫瘍の局在については、精巣（C62）を抽出することにした。精巣は、さらに

停留精巣、下降精巣、精巣-部位不明の分類がデータから得られた（表 1）。 

3.1.3 形態診断コード 

局在コードで抽出したデータセットに含まれるすべての形態診断コードを列

挙し、『精巣腫瘍取り扱い規約 第 4 版』に掲載されている組織型のうち、胚細胞

腫瘍、性索間質性腫瘍、卵巣上皮型腫瘍、若年性肉芽腫、血管腫、血液リンパ組

織性腫瘍、集合管と精巣網の腫瘍のいずれかに該当すると判断されたものと突

合し、さらに末尾が悪性腫瘍（/3）もしくは上皮内癌（/2）のみを抽出した（表

2）。この際、厚生労働省の勧告にしたがい、個人情報保護の観点から、非常に希

少な組織型で登録患者数がごく少数の場合は同じカテゴリーにまとめ、それで
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も 10 例に満たない場合は、概数のみ提示することとした。今回、傍精巣組織の

腫瘍、精管および精巣付属器の間葉系腫瘍、転移性腫瘍のデータも少数含まれて

いたが、精巣原発とは言い難いため、抽出しないこととした。表の記載の一部で

取り扱い規約と ICD-O-3 の間で同一のコードで表記が異なっていたものは、後

者に表記を合わせた。コード亜分類が不明なものは、“NOS”（nothing otherwise 

specified）と記載した。今回抽出したデータセットにはごく少数の末尾が/3, /2

以外の腫瘍も含まれた。これは良性腫瘍と診断されたものであるが、院内がん登

録では本来登録の対象となるものではないため今回、抽出の対象としなかった。 

3.1.1 年齢 

小児の症例の多くは、小児がん診療病院（小児がん拠点病院、小児がん連携病

院）に受診することが予想される。今回のデータベースには、成人診療をしない

小児がん診療病院 14 施設すべてが登録施設の対象になっていなかったため、小

児科で扱う 15 歳までの症例データが不十分である判断した。本研究では年齢を

10 歳ごとに層別化して解析するため、20 歳未満の症例を除外することにした。

年齢の解析にあたっては、形態診断コードの一部は成人と小児で異なってもの

が設定されているため、小児を除外することによる年齢の誤差は許容すること

にした。 
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3.1.2 医療連携状況毎の症例区分 

今回のデータベースには医療連携の状況を区別するために以下の症例区分コー

ドが振られている（表 3）。 

このうち症例区分 1, 4, 5, 8 は、同一症例が複数施設で登録されている可能性

が高く、登録施設で初回治療が開始された症例区分 2, 3 のみを抽出することに

した。 

ただし症例区分 4 は、高リスク症例、難治症例、再発症例などの理由により、

中核施設に紹介された後に 2 次化学療法や残存病変の外科的切除が試みられた

可能性があり、登録施設で治療歴のある「のべ症例数」が意味をもつと考えられ

た。このため、中核施設での集約化を評価する際は、症例区分 2, 3, 4 を抽出し

た。 

3.1.3 適格症例数 

図 2 に抽出基準・除外基準をまとめた。 

最終的に成人・登録施設で初回治療が開始された精巣悪性腫瘍は 6510 例、さら

に症例区分 4 を加えると 8203 例が抽出され、適格症例とした。 

3.1.4 病期分類 

胚細胞腫瘍症例は、UICC の TNM 分類 第 7 版に則り I 期, II 期, III 期に分類
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され、血液リンパ組織性腫瘍は、Ann Arbor分類(57)に則り I 期, II 期, III 期, IV

期に分類されたデータがそれぞれ登録されている。 

院内がん登録では、臨床病期と病理病期の両方が登録されている。解析にあた

り、臨床病期を採用したが、一部症例で臨床病期が未入力であったため、

Okuyama の先行研究(56)に準じて、病理病期をこれに代用した。 

解析を単純化するため、胚細胞腫瘍症例は I 期と II 期以上、血液リンパ組織

性腫瘍は II 期以下と III 期以上の 2 群に分類した。 

3.2 施設規模の分類 

成人・登録施設で初回治療が開始された「重複を含まない症例数」、および成

人・登録施設で治療歴ある「のべ症例数」データから、施設毎の全症例数を算出

し、その度数に応じて施設規模を「1 例以上 10 例未満」、「10 例以上 20 例未満」、

「21 症例以上 30 例未満」、「30 例以上」の 4 群に分類した。 

2012 年から 2015 年までの 4 年間に登録されたデータベースであるが、参加

施設によって登録開始時期が異なっていた。このため、各施設の全症例数を登録

指定年数で割り、4 をかけることで補正全症例数とした。 

施設規模の算出と補正には SQL 言語を使用した。 
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3.3 統計解析 

年代は若年者の解析において 20 歳以上 30 歳未満、30 歳以上 40 歳未満、40

歳以上の 4 群、高齢者の解析において 50 歳未満、50 歳以上 60 歳未満、60 歳以

上 70 歳未満、70 歳以上 80 歳未満、80 歳以上の 5 群の順序尺度とした。病期は

2 群、施設規模は 4 群の順序尺度とした。順序尺度毎の症例数の差を評価するた

めにχ2 検定を用いた。有意水準は <0.05 とした。すべての χ2 統計は，JMP 

14 ソフトウェア（SAS, Cary, NC）の Categorical Response Analysis モジュール

で実施し、全体の割合から算出される期待値と実際の割合が等しいことを帰無

仮説として評価した。 

3.4 倫理的配慮 

研究実施に際して、筑波大学附属病院倫理委員会の承認を得た（H29-267）。

また上述のように個人情報保護の目的で厚生労働省の勧告により、希少な組織

型で登録患者数が 10 例未満の場合は、概数のみを提示した。 

泌尿器科関連臓器の悪性腫瘍の情報が登録されたデータセットは、共同研究

者であるがんセンターで欠落データを可能な限り補足され、個人を特定できる

情報を抹消した状態で当院に提供された。データの抽出と解析は当院の外部か

ら切り離されたコンピュータを用いて実施した。 
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4 結果 

計 6,510 例（623 施設分）の精巣悪性腫瘍患者の症例を解析した（表 4）。 

623 施設のうち 605 施設が 1 例以上の胚細胞腫瘍症例の初回治療を経験して

いた。最も多かった組織型はセミノーマ（60.3％）で、次いで非セミノーマ

（24.1％）、DLBCL、（13.1％）であった。 

表 4 に、腫瘍組織型別の年齢分布も付記した。5,577 人の胚細胞腫瘍症例の年

齢の中央値と平均値は、それぞれ 38 歳と 39.8 歳であった。セミノーマ症例の

平均年齢は 41.4 歳で、非セミノーマ患者の 35.4 歳よりも高かった。血液リンパ

組織腫瘍症例の平均年齢は 67.8 歳であった。組織型は DLBCL が最も多く、血

液リンパ組織腫瘍症例全体の 94.8%を占めていた。悪性性索間質性腫瘍は 14 例

が登録され、その平均年齢は 58.4 歳であった。 

図 3(a)に示すように、全胚細胞腫瘍症例の年齢分布は、30-40 歳（2,025 例）

にピークがあり、次いで 40-50 歳（1,534 例）が多かった。セミノーマ症例の年

齢分布も同様の分布を示したが、非セミノーマ症例の年齢分布は、30-40 歳（591

例）に大きなピークがあり、次いで 20-30 歳（531 例）が多かった。このように

胚細胞腫瘍症例におけるセミノーマの割合は、高齢者で高くなっており、30-40

歳の症例では 69.7％、50 歳以上の患者では 80.4％に上昇していた。 

全胚細胞腫瘍症例で病期データが欠損しているものを除くと 5,373 例あった。
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全胚細胞腫瘍における II 期以上の割合は、20-30 歳の患者は期待値と比較して

有意に高かった（図 3b、27.0%、975 例中 263 例、p=0.019）。II 期以上の割合

は、30-40 歳、40-50 歳、50 歳以上の患者では、それぞれ 22.9%、22.5%、21.8%

とほぼ同等で期待値と比較して有意差はなかった。 

50 歳以上の高齢の精巣悪性腫瘍は 1860 例あり、このうちセミノーマは 802

例（43.1％）、非セミノーマは 162 例（8.7％）、DLBCL は 794 例（42.7％）で

あった。図 4 は、50 歳未満の症例をまとめ、50 歳以上の症例を 10 歳ごとに層

別化した組織型毎の症例数の分布を示している。50-60 歳の症例では、セミノー

マが 566 例（69.0％）と大部分を占めた。一方、60 歳以上の症例では DLBCL

が 674 例（64.8%）と最も多く、70～80 歳の 296 例（74.6%）が DLBCL の最

頻値となった。 

DLBCL 症例で病期データが欠損しているものを除くと 722 例あった。図 5

は、DLBCL 症例における年代別の III 期以上の割合を示したものである。70-80

歳、80 歳以上の DLBCL 症例では、III 期以上の症例が、それぞれ 38.4%、38.3%

を占めていた。 

表 5 は、4 年間の登録期間中、登録施設で初回治療が開始された胚細胞腫瘍の

症例数で施設規模を定義し、この施設規模毎に層別された症例数のデータをま

とめたものである。20-29 例の規模の施設、30 例以上の規模の施設で初回治療
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が開始された胚細胞腫瘍の症例数は、それぞれ 42（6.9％）、19（3.1％）にとど

まった。II 期以上の割合は、施設規模によって有意差はなかった（図 6）。 

一方で成人・登録施設で治療歴ある「のべ症例数」で施設規模を層別化し、同

様の分析をすると、表 6 に示すように、20～29 例の規模の施設の症例数は 66

（10.8％）、30 例以上の規模の施設の症例数は 38（6.2％）に増加した。症例区

分 4、すなわち初回治療開始後に紹介された胚細胞腫瘍のうち 625 例（47.5%）

が 30 例以上の規模の施設で治療を受けていた。 
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5 考察 

解析対象のデータベースから、精巣悪性腫瘍 6,510 例のデータが得られた。各

データの施設名を集計すると本データベースの対象となった DCCH 等 762 施

設のうち 623 施設（81.8%）が精巣悪性腫瘍の初回治療を 1 例以上経験してい

ることがわかった。これは、精巣悪性腫瘍の疫学研究に関して、最大の症例数で

あり、院内がん登録のデータベースを用いた最初の報告である。本邦における精

巣悪性腫瘍の動向について、今回の解析により得られた知見について考察する。 

精巣悪性腫瘍 6,510例中、胚細胞腫瘍と血液リンパ組織腫瘍で 6,488例（99.7%）

を占めており、その他の組織型の希少性が改めて浮き彫りになった。胚細胞腫瘍

と血液リンパ組織腫瘍以外で精巣に発生する腫瘍に、性索間質性腫瘍、卵巣上皮

型腫瘍、若年性肉芽腫、血管腫、集合管と精巣網の腫瘍が知られている。これら

のうち良性腫瘍であるものは院内がん登録の対象とならないため、仮にデータ

ベースに登録されていたとしても今回抽出しなかった。このため若年性肉芽腫

と血管腫は最初から抽出の対象とはならず、性索間質性腫瘍、卵巣上皮型腫瘍、

集合管と精巣網の腫瘍は一部のみ抽出された。今回、性索間質性腫瘍が、胚細胞

腫瘍と血液リンパ組織腫瘍に次いで症例数が多い精巣悪性腫瘍であったが、そ

の症例数は 14 例と、今回解析対象となった精巣腫瘍のわずか 0.2%を占めるに

過ぎなかった。Campbell らの集計によると、過去に報告された性索間質性腫瘍
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80 例中 70 例（88%）が良性であり(58)、一般に性索間質性腫瘍の大半は良性腫

瘍であるとされている。このため性索間質性腫瘍の頻度を今回過小評価してい

ると考えられる。一方で本邦においては Minei らが性索間質性腫瘍の 4 例中 3

例が悪性であったと集計しており(59)、本邦における性索間質性腫瘍の報告自

体が少ない。このため今回 2012 年～2015 年の 4 年間で少なくとも 14 例の性索

間質性腫瘍が本邦でも発生していることが判明したことは今後希少な組織型を

有する精巣腫瘍の疫学調査をする上で意義があると考えられる。同様に胚細胞

腫瘍のうち、セミノーマと非セミノーマ以外の希少な組織学的亜型についても、

本邦において先行研究がほとんどないが、精母細胞性腫瘍が 28 例、高分化神経

内分泌腫瘍が 13 例と、これらの組織学的亜型も確実に本邦で発生しているとい

う事実を示すことができた。一方で本研究において皮様嚢腫や類表皮嚢腫とい

った思春期前型に分類される胚細胞腫瘍は抽出されなかった。これは本研究で

は 20 歳未満の症例を解析対象から除外したことが影響していると考えられる。

なお個人情報保護の観点から概数のみの提示となったが、卵巣上皮型腫瘍と集

合管と精巣網の腫瘍もごく少数のみ本邦で発生することが確認された。それぞ

れの組織学的亜型については、前者は粘液性のう胞腺癌のみ、後者は腺癌のみが

抽出され、これら以外の組織学的亜型は確認できなかった。このことから、これ

らの組織型が極めて僅少であることが示唆される結果となった。 
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序論で述べたとおり精巣悪性腫瘍は、若年者で最も頻度の高い悪性腫瘍であ

り、その大部分は胚細胞腫瘍である。今回集計した胚細胞腫瘍 5577 例を解析し

た結果、2012 年から 2015 年までの 4 年間に診断された胚細胞腫瘍症例の年齢

の中央値は 38 歳、平均値は 39.8 歳であった。精巣胚細胞腫瘍の年齢構成につ

いて諸外国における最近の先行研究を参照すると、2010 年～2016 年の米国（単

一施設、n=154）のヒスパニック系と非ヒスパニック系白人における平均年齢は、

それぞれ 29.7 歳、35.7 歳(60)、1992 年～2009 年のスペイン（単一施設、n=106）

における平均年齢は 30.8歳(61)、2004年～2014年のスペイン（単一施設、n=91）

における平均年齢は 31.8歳(62)、1990年～1999年のフランス（単一施設、n=159）

における平均年齢は 29.0 歳(63)、2000 年～2011 年（単一施設、n=130）にお

ける平均年齢は 33.1 歳(63)と報告されている。また、2000 年～2011 年のニュ

ージーランドがん登録データベースの解析によると、白人（n=969）、マオリ族

（n=332）、ポリネシア系（n=47）、アジア系（n=36）における年齢の中央値は、

それぞれ 38 歳、31 歳、32 歳、30 歳(64)という結果であった。研究結果ごとに

結果に差異があるのは、人種や民族間の相違、あるいは生活習慣や環境因子の相

違によるものである可能性があるが、本研究の結果で得られた精巣胚細胞腫瘍

症例の年齢の平均値と中央値は、最近の先行研究の結果の中で最も高いもので

あった。 
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また、本研究の比較対照となる先行研究に、日本泌尿器科学会の「がん登録推

進委員会」が実施した疫学調査がある。2002 年に発足した同委員会によって、

2005 年の症例が 233 施設から 448 例、2008 年の症例が 358 施設から 774 例、

合計 1222 例が登録された(53)。このうち精巣原発の胚細胞腫瘍 1121 例を対象

としたMikiらの報告(65)によると、胚細胞腫瘍症例の年齢の中央値、平均値は、

それぞれ 36 歳、37.0 歳であった。これと比較して本研究における胚細胞腫瘍の

年齢は、中央値、平均値ともに 2 歳高かった。同じ本邦からの報告であっても本

研究から得られた年齢の方が高かった理由として、先行研究と本研究において、

サンプルサイズ（1,121 人と 5,572 人）や研究対象施設（日本泌尿器科学会の基

幹教育施設と DCCH 等の指定登録施設）の差異、その他症例の抽出条件等、研

究デザインの違いが考えられる。さらに精巣胚細胞腫瘍のリスクのある全男性

人口の年齢構成の変化も考慮する必要がある。本研究は横断的研究であるため、

背景母集団から年齢調整した正確な統計値を求めることに限界があり、この観

点においては年齢の上昇の要因について明確な結論をくだすことは難しい。し

かし、本邦の国勢調査の結果を参照すると、日本に在住する全男性の平均年齢は、

2005 年の 41.9 歳から 2015 年には 44.8 歳に上昇していることから、やはり本

邦における人口構成の高齢化の影響は無視できない(66)。精巣胚細胞腫瘍の平

均年齢の動向については、それぞれ相反する研究結果がある。精巣胚細胞腫瘍の
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平均年齢が若年化しているという研究(7, 67, 68)は、精巣胚細胞腫瘍の発生頻度

自体が増加傾向であるという研究結果に付随して報告されることが多く、

Richiardi らは、若年化の背景に新生児期の何らかの環境因子の曝露による、い

わゆる「出生コホート現象」があると推定している(69)。一方で精巣胚細胞腫瘍

の平均年齢の上昇を示した報告に Ruf らの研究(70)がある。Ruf らは、1976 年

～2010 年のドイツの 2 つの施設で治療を受けた 2482 例の精巣胚細胞腫瘍症例

を 1990 年以前、1990 年～1994 年、1995 年～1999 年、2000 年～2004 年、2005

年～2010 年の 5 つのコホートに分類して解析し、精巣胚細胞腫瘍の平均年齢が

上昇傾向にあることを示している。Ruf らは、この理由は不明としているが、同

一施設の症例であるため少なくとも選択バイアスによる差異ではないと考察し

ている。また Stang らは、Ruf らの論文に対する Letter to Editor(71)の中でこの

理由について以下のように検討している。Stang らは、ドイツの 3 つの連邦州

（ブランデンブルク州、メクレンブルク・フォアポンメルン州、ザクセン州）に

おける 1996 年から 2008 年までの人口ベースのがん登録データの中で既に

Rusner らによって解析済みのもの(72)を再度分析した。この結果、このデータ

ベースにおける全男性人口の平均年齢が 1996 年の 37.9 歳から、2008 年の 43.2

歳に上昇し、精巣胚細胞腫瘍の平均年齢も 1996 年の 36.3 歳から 2008 年の 38.4

歳に上昇していることから、精巣胚細胞腫瘍の平均年齢の上昇は、背景となる男
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性の年齢分布の変化の影響を受けている可能性があるとの仮説を提示している。 

多くの先行研究においてセミノーマの好発年齢は、非セミノーマの好発年齢

より 10 歳程度若いことが知られており、本邦における高齢化は、精巣胚細胞腫

瘍のうち、セミノーマと非セミノーマの発生頻度比にも影響を及ぼしている可

能性がある。先行研究との比較のため、精巣胚細胞腫瘍の組織型をセミノーマと

非セミノーマに限定すると、本研究では精巣胚細胞腫瘍 5495 例中、セミノーマ

症例は 3,925 例（71.4%）であった。本邦において 2005 年と 2008 年の登録症

例を解析した Miki らの報告によると、精巣胚細胞腫瘍 1088 例中、セミノーマ

症例は 673 例（61.9%）であり(65)、これと比較すると本研究ではセミノーマの

割合が増加していた。ドイツで 1976 年～2010 年の精巣胚細胞腫瘍症例の平均

年齢の上昇を指摘した Ruf らも、セミノーマの割合が 1990 年以前の 30.9%か

ら、2005 年～2010 年の 56%まで増加したと報告している(70)。これについて

Stang らは、Ruf らの論文に対する Letter to Editor(71)の中でセミノーマの割合

の増加は、背景となる男性の年齢分布の変化で説明可能としている。 

本邦において 2005 年と 2008 年の登録症例のうち精巣胚細胞腫瘍の高齢症例

に着目した Kawai らの二次解析(73)によると、20 歳以上のセミノーマ症例 699

例のうち、40 歳以上の症例は 298 例（42.6%）、非セミノーマ症例の場合は、389

例のうち 102 例（26.2%）と報告している。本研究ではセミノーマと非セミノー
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マにおける 40 歳以上の症例の割合は、それぞれ 52.0%と 28.5%であった。この

ため平均年齢が上昇している点では、セミノーマの方が非セミノーマより高年

齢化が進んでいる可能性がある。近年の研究から胚細胞腫瘍は一部の例外を除

いて GCNIS という共通の前駆病変に続発すると考えられている。また GCNIS

は出生前の始原生殖細胞に由来し、さらに胚細胞腫瘍の危険因子に家族歴があ

ることから、胚細胞腫瘍の発生自体には先天的な遺伝的病因の存在が示唆され

る(74)。一方で胚細胞腫瘍に様々な組織学的亜型が存在していることから、胚細

胞腫瘍の形成には出生後に何らかの環境因子が関わっている可能性も指摘され

ている(74, 75)。前述の通り本研究は人口ベースの研究ではないため、胚細胞腫

瘍の高年齢化の理由を説明することはできないが、セミノーマが非セミノーマ

に比べて高齢化が進んでいることから、単に国内の男性人口の高齢化だけでは

なく、環境や職業上の未知の危険因子への曝露など、他の要因が寄与している可

能性も否定できない。 

血液リンパ組織性腫瘍は、70 歳以上の精巣悪性腫瘍症例において主要な組織

型として知られている。本研究において血液リンパ組織性腫瘍症例は、精巣悪性

腫瘍症例全体の 14.0%を占めていた。血液リンパ組織性腫瘍が精巣悪性腫瘍全

体に占める割合に関する報告はほとんどないが、多くの文献で 1983 年～1992

年のデンマークにおける人口ベースの罹患率（10 万人あたり 0.26 [人年]）(76)
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を引用し、精巣腫瘍自体の一般的な罹患率と比較することで 5-7%未満という概

数を提示していることが多い(77)。欧米諸国と比較して本邦では胚細胞腫瘍の

頻度が低いため、本研究では相対的に血液リンパ組織性腫瘍の割合が高くなっ

た可能性が考えられる。本研究の血液リンパ組織性腫瘍症例の年齢の中央値と

平均値は、それぞれ 69 歳と 67.8 歳であった。血液リンパ組織性腫瘍症例のほ

とんどはDLBCLであり、血液リンパ組織性腫瘍症例の 94.0%を占めていたが、

これは先行研究と同等であった(77)。DLBCL 患者の年齢分布は、70～80 歳に

ピークがあり、次いで 60～70 歳が多い結果となった。したがって、本邦におけ

る高齢化は、精巣悪性腫瘍に占める血液リンパ組織性腫瘍症例の割合にも影響

していると考えられる。セミノーマが主要な組織型である 50～60 歳の男性とは

対照に 60 歳以上の男性では DLBCL が最も多い。また、70～80 歳、80 歳以上

になると、III 期以上の病期の症例の割合が増加する傾向にあった。進行例であ

っても発熱、盗汗、体重減少など臨床的に典型的な全身症状を伴う DLBCL 症

例は 25%に過ぎず、胚細胞腫瘍と鑑別が難しいことも多い(11)。このため高齢

の精巣腫瘍症例では術前から DLBCL の可能性を疑い、遅滞なく血液腫瘍の専

門医に紹介することが重要と考えられる。 

以上のように、精巣悪性腫瘍は他の悪性腫瘍と比較して発症年齢は低い腫瘍

である一方で、男性人口の高齢化に伴い、本邦では高齢症例を診療する機会が増
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加しつつあると考えられる。特に精巣悪性腫瘍の大部分を占める胚細胞腫瘍症

例は若年層に好発する腫瘍であり、先行研究では 50歳以上の割合は 5.6～11.6%

と報告されている(73, 78, 79)が、本研究においては胚細胞腫瘍の全症例の

27.5%が 40-50 歳、17.9%が 50 歳以上という結果となった。また胚細胞腫瘍に

ついて年代間での病期の差は、20-30 歳でわずかに II 期以上の割合が高かった

が、それ以外の 30 歳以上の年代では同等であった。このため胚細胞腫瘍が疑わ

れた症例では、高齢者であっても若年者と同様に、進行が早く臨床的に悪性度の

高い場合があることを念頭に置く必要がある。特に転移を伴う精巣胚細胞腫瘍

では、40 歳以上の症例で再発や死亡が多く、生産年齢であっても比較的高齢で

あること自体が予後不良因子となることが報告されている(80)。Feldman によ

ると 50 歳以上の症例の 60%が一次化学療法中に有害事象のため治療の中止、遅

延、レジメンの変更に至ったと報告している(79)。また標準的な一次化学療法で

ある BEP において、ブレオマイシンの肺毒性は、年齢に依存する重大な副作用

である。Simpson らは、50 歳以上の 11 例中 3 例が致命的な間質性肺炎を発症

したと報告している(81)。このため 50 歳以上など危険因子を有する症例に対し

ては、ブレオマイシンを省略する代わりにエトポシドとシスプラチンの 2 剤の

投与回数を増やすことで治療強度を維持する試みもある(45)。 

精巣胚細胞腫瘍において高齢症例などリスクが高い症例や転移を伴った進行
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症例を適切に管理するためには、合併症の管理の経験が豊富な人員や医療設備

が充実している中核施設に症例を集約化させることが国際的に推奨されている

(48)。実際、海外からの報告によると、管理の集約化により、進行症例の生命予

後が向上している(82, 83)。本研究で解析したデータベースには、泌尿器科関連

臓器の悪性腫瘍の症例が DCCH 等 762 施設から登録されており、このうち精巣

胚細胞腫瘍 5,577 症例において初回治療が開始されたのは 605 施設（79.3%）存

在した。本研究では、規模の大きな施設への集約化の状況を評価するために、施

設規模を精巣胚細胞腫瘍の初回治療開始の経験症例数で分類した結果、精巣胚

細胞腫瘍を 4 年間で 20～29 症例以上経験した施設は 42 施設、30 症例以上経験

した施設は 19 施設と、精巣胚細胞腫瘍経験施設のそれぞれ 6.9%、3.1%を占め

るに留まった。また施設毎の経験症例のうち II 期以上の進行病期を有した症例

の割合は、施設規模によって有意差はない結果であった。一方で症例区分 4、す

なわち「初回治療開始後の継続治療の症例、もしくは再発の症例」に区分された

1,317 症例を加えて解析すると、20～29 症例以上経験した施設は 66 施設、30 症

例以上経験した施設は 38 施設であり、これらは精巣胚細胞腫瘍経験施設のそれ

ぞれ 10.8%、6.2%を占めていた。また、症例区分 4 を加えた解析において精巣

胚細胞腫瘍を 20 症例以上経験した施設を中核施設と定義すると、症例区分 4 の

1,317 例のうち、924 例（70.2%）が中核病院で継続治療を受けていることが明
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らかとなった。症例区分 4 は、紹介症例だけでなく、再発症例も含まれているた

め、施設規模毎の病期の評価はできなかった。この結果は、症例区分 4 は、初回

治療を開始された症例と重複する登録を含んでいるため、中核病院での経験症

例数を過大評価している可能性があるが、本邦での精巣胚細胞腫瘍の中核化の

現状を反映している結果と考えられる。一方で今回のデータベースからは、紹介

元の施設名や再発の状況などの詳細な情報が得られなかった。このため本邦に

おける精巣悪性腫瘍の集約化が十分であるか評価するためには、患者の受診経

路に関するより詳細な情報を含む今後の調査が必要である。 

最後に本研究の限界について説明する。第一に院内がん登録において、臨床情

報の登録が発展途上である点である。院内がん登録の項目は、登録基準の改訂の

たびに追加されているが、精巣腫瘍に特化した登録事業ではないため、腫瘍マー

カーや実施された化学療法のレジメン名など精巣腫瘍の疫学調査に必要な情報

が全て十分に得られたとは言いがたい。第二に組織型の解析である。精巣胚細胞

腫瘍は、複数の組織学的亜型が混合した病態を呈することが多いが、院内がん登

録は ICD-O-3 に準拠した形態診断コードをひとつだけ登録している。このため

混合型の胚細胞腫瘍の正確な成分や、ICD-O-3 に含まれない細かな組織亜型の

詳細については検討できなかった。また精巣腫瘍の大部分を占める胚細胞腫瘍

は悪性腫瘍であるが、稀に精巣に発生するその他の良性腫瘍と術前の鑑別は困
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難である。このため組織型の解析には良性腫瘍も合わせて検討できれば理想的

であったが、院内がん登録では悪性腫瘍のみを登録の対象としていたため、本研

究でも良性腫瘍は解析の対象に加えなかった。第三に年齢の解析である。一部の

形態診断コードは成人と小児で異なっているため、年齢の中央値、平均値の信頼

性はある程度担保されていると考えられるが、今回のデータベースにおいては、

20 歳未満の症例データを完全に除外したため、算出された年齢のデータは若干

の誤差を含んでいる可能性がある。第四にさらに本研究が人口ベースの研究で

ない点である。本研究は、本邦における新規がん患者の少なくとも 67％をカバ

ーしていると考えられるが、リスク人口すべてを母集団とした解析ではないた

め、正確な罹患率の算出や、リスク人口の年齢分布による標準化を行うことがで

きなかった。 
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6 統括 

本研究では、本邦における精巣悪性腫瘍の動向について院内がん登録のデー

タベースを解析した。これにより精巣悪性腫瘍において本邦の最新の疫学的特

性を検討し、諸外国における研究成果と比較することで得られる知見と現状の

院内がん登録が抱える限界を示すことができた。本邦においては高齢の精巣悪

性腫瘍に接する機会が増加傾向にあることが本研究から示唆された。背景に社

会の高齢化が大きく関与することが想定された。精巣悪性腫瘍は治療強度を維

持することが重要であるが、平均年齢が上がることで治療に難渋する症例も増

加することが予想される。難症例に対応するために必要な集約化の実態につい

ても本研究によってはじめて示すことができたが、本邦においてこの集約化が

十分と言えるかどうか判断するためには今後さらなる検討が必要である。 
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8 出典 

本学位論文では、 Jpn J Clin Oncol. 2020 Sep 28;50(10):1201-1208. doi: 

10.1093/jjco/hyaa110.に掲載された論文の内容を Oxford Academic の規定にし

たがって再利用している。 
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9 略語 

AFP alpha fetoprotein 

BEP bleomycin, etoposide, cisplatin 

DCCH designated cancer care hospital 

DLBCL Diffuse large B cell lymphoma 

EGCCCG European Germ Cell Cancer Consensus Group 

GCNIS germ cell neoplasia in situ 

hCG human chorionic gonadotropin 

ICD-O-3 International Classification of Diseases for Oncology, 3rd edition 

IGCCC International Germ Cell Consensus Classification 

ITGCN intratubular germ cell neoplasia 

LDH lactate dehydrogenase 

NOS nothing otherwise specified 

SEER Surveillance, Epidemiology, and End Results 

UICC Union for International Cancer Control 
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10 図表 

表 1 局在コード 

停留精巣/異所性精巣（C62.0） 

下降精巣/陰嚢精巣（C62.1） 

精巣-部位不明（C62.9） 
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表 2 形態診断コード 

胚細胞腫瘍 
 セミノーマ セミノーマ, NOS 9061/3 

セミノーマ, 退形成性 9062/3 
 非セミノーマ 胚細胞腫瘍-非セミノーマ性 9065/3 

胎芽性癌, NOS 9070/3 
卵黄のう腫瘍, NOS 9071/3 
奇形腫, 悪性, NOS 9080/3 
悪性転化を伴う奇形腫 9084/3 
混合性胚細胞腫瘍 9085/3 
絨毛癌, NOS 9100/3 
他の胚細胞腫瘍成分を伴う絨毛癌 9101/3 

 精母細胞性腫瘍 精母細胞性セミノーマ 9063/3 
 高分化神経内分

泌腫瘍 
カルチノイド腫瘍, NOS 8240/3 

 上記に該当しな
い胚細胞腫瘍 

管内悪性胚細胞腫瘍 9064/2 
胚細胞腫瘍, NOS 9064/3 
奇形癌 9081/3 

性索間質性腫瘍 セルトリ・ライディッヒ細胞腫瘍, 低分化型 8631/3 
セルトリ細胞癌 8640/3 
ライディッヒ細胞腫瘍, 悪性 8650/3 

血液リンパ組織性腫瘍 
 DLBCL びまん性大細胞型 B 細胞リンパ腫, NOS 9680/3 
 DLBCL 以外の

血液リンパ組織
性腫瘍 

悪性リンパ腫, NOS 9590/3 
胚中心限局型濾胞性腫瘍症 9591/3 
B 細胞リンパ腫, NOS 9599/3 
成熟 T 細胞リンパ腫, NOS 9670/3 
バーキットリンパ腫, NOS 9673/3 
胸腺びまん性大細胞型 B 細胞リンパ腫, 9679/3 
バーキットリンパ腫, NOS 9687/3 
T 細胞/組織球豊富型大細胞型 B 細胞リンパ腫 
9688/3 
ろ胞性リンパ腫, NOS 9690/3 
成熟 T 細胞リンパ腫 9702/3 
NK/T 細胞リンパ腫, 鼻腔及び鼻腔型 9719/3 

その他の腫瘍 腺癌, NOS 8140/3 
粘液性のう胞腺癌 8470/3 

  



49 
 

表 3 症例区分 

症例区分１ 当該病院で腫瘍の診断がされたが、初回治療に関する治療方針

の全てが他の医療機関で行われた症例 

症例区分２ 診断並びに初回治療に関する決定・施行がなされた症例 

症例区分 3 施設で診断確定されてから、当該病院（自施設）で初回治療方

針に関する決定・施行が行われた症例 

症例区分４ 初回治療開始後の継続治療の症例、もしくは再発の症例 

症例区分５ 剖検による診断の症例 

症例区分８ その他、セカンドオピニオンのみ等で受診した症例 
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表 4 組織型の内訳と年齢分布 

   n (%) 

年齢の

中央値

［歳］ 

年齢の

平均値

[歳] 

年齢の

範囲

[歳] 

年齢の

四分位

範囲

[歳] 

精巣悪性腫瘍 6510 (100%) 40 43.8 20–95 33–52 

 胚細胞腫瘍 
5577 

(85.7%) 
38 39.8 20–92 32–46 

  セミノーマ 
3925 

(60.3%) 
40 41.4 20–88 34–48 

  非セミノーマ 
1570 

(24.1%) 
34 35.4 20–83 27–41 

  精母細胞性腫瘍 28 (0.4%) 65 61.7 31–92 53–72 

  高分化神経内分泌腫瘍 13 (0.2%) 66 57.8 23–76 47–71 

  上記以外 各 10 例未満 (<0.2%) 

 性索間質性腫瘍 14 (0.2%) 64 58.4 37–76 43–72 

 血液リンパ組織腫瘍 911 (14.0%) 69 67.8 21–95 61–77 

  DLBCLs 856 (13.1%) 69 67.7 21–94 61–76 

  DLBCL 以外 各 10 例未満  (<0.2%) 

 その他 各 10 例未満  (<0.2%) 
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表 5 症例区分 2, 3 の施設毎の胚細胞症例数 

 

 

  

症例数による 

施設規模の分類 
施設数 胚細胞腫瘍症例数 

1–9 349 (57.7%) 1550 (27.8%) 

10–19 195 (32.2%) 2465 (44.2%) 

20–29 42 (6.9%) 854 (15.3%) 

≥30 19 (3.1%) 708 (12.7%) 

All 605 5577 
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表 6 症例区分 2, 3, 4 の施設規模毎の症例数 

「のべ症例

数」による

施設規模の

分類 

施設数 
施設区分 2, 3 の 

症例数 

施設区分 4 の 

のべ症例数 

1–9 316 (51.6%) 1249 (22.4%) 122 (9.3%) 

10–19 192 (31.4%) 2215 (37.9%) 271 (20.6%) 

20–29 66 (10.8%) 1117 (20.0%) 299 (22.7%) 

≥30 38 (6.2%) 1096 (19.7%) 625 (47.5%) 

All 612 5577 1317 
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I 期：転移を認めない ※脈管侵襲：腫瘍細胞が血管やリンパ管に認められること 

II 期：横隔膜以下のリンパ節にのみ転移を認める（IIA：5cm未満、IIB：5cm以上） 

III 期：肺などに遠隔転移を認める 

日本泌尿器科学会編『精巣腫瘍診療ガイドライン 2015 年版』（金原出版より作成） 

図 1 精巣胚細胞腫瘍の治療戦略  

高位精巣摘除術 

組織診断と病期決定 

セミノーマ 

I 期 

IIA 期 

IIB 期以上 

経過観察 
または補助放射線照射 
または補助化学療法 

補助放射線照射 

導入化学療法 

I 期 
脈管侵襲なし 

経過観察 
または後腹膜リンパ節郭清術 

化学療法 
または後腹膜リンパ節郭清術 

非セミノーマ 

I 期 
脈管侵襲あり 

IIA 期 

IIB 期以上 

後腹膜リンパ節郭清術 
または導入化学療法 

導入化学療法 
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院内がん登録データベース n = 505486 

 施設名：同定可能・局在コード：「精巣」 

精巣に局在する腫瘍 n = 8995 

 形態診断コード：（「胚細胞腫瘍」 または 「性索間質性腫瘍」 ま

たは 「卵巣上皮型腫瘍」 または 「若年性肉芽腫」 または 「血

管腫」 または 「血液リンパ組織性腫瘍」 または 「集合管と精

巣網の腫瘍」） かつ （「悪性腫瘍」 または 「上皮内癌」） 

精巣悪性腫瘍 n = 8657 

 年齢：20 歳未満を除外 

精巣悪性腫瘍（成人） n = 8500 

 医療連携状況：症例区分 2, 3, 4 

精巣悪性腫瘍（成人・登録施設で治療歴ある「のべ症例数」）n = 8203 

 医療連携状況：症例区分 2, 3 

精巣悪性腫瘍（成人・登録施設で初回治療が開始）n = 6510 

図 2 抽出基準と除外基準 
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Non-seminoma patients：非セミノーマ症例 

Seminoma patients：セミノーマ症例 

All TGCT patients：全精巣胚細胞腫瘍症例 

 

図 3 精巣胚細胞腫瘍の症例数(a)と病期(b) 
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図 4 50 歳以上の精巣悪性腫瘍の年代別の症例数 
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図 5 年代別の DLBCL の病期 
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図 6 施設規模で層別化した精巣胚細胞腫瘍の病期 
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